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Abstract. Diabetes Mellitus type 11 (DT2) is an endocrine system disorder caused by multiple factors. One of the factors
causing DT2 is genetic factor. In a previous study, the GATB gene was identified on the positive allele of the DT2
marker as a difference between DT2 and non-DT2 patients using the PCR-RAPD method. However, the
characteristics or presence of polymorphisms in this gene are not yet known. The purpose of this study was to analyze
the characteristics of the GATB gene in DT2 patients. 10 DT2 samples were taken from the Sidorjo Wound Hospital,
which were then PCR (Polymerase Chain Reaction) and continued with the sequencing stage. The sequencing process
identified the GATB gene with a length of 438bp. The sequencing results were processed and aligned using the Mega
X 6.0 application. The results of the BLAST obtained sequences that are similar to GATB (AC092611.3). Based on
the alignment results, there is no specific polymorphism as seen from the primer used from the 5' end. The
polymorphism may be present at the 3' end of the identified gene.
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Abstrak. Diabetes Mellitus type Il (DT2) merupakan kelainan system kerja endokrin yang disebabkan oleh multifaktor. Salah
satu faktor penyebab DT2 adalah factor genetik. Pada penelitian sebelumnya telah dilakukan identifikasi gen GATB
pada alel positif penanda DT2 sebagai pembeda antara penderita DT2 dan non DT2 dilakukan metode PCR-RAPD.
Meskipun demikian, belum diketahui karakteristik atau keberadaan polimorfisme pada gen tersebut. Tujuan dari
penelitian ini yaitu untuk menganalisis karakteristik gen GATB pada penderita DT2. Sampel DT2 berjumlah 10
sampel darah yang diambil dari Rumah Luka Sidoarjo, yang kemudian dilakukan PCR (Polymerase Chain Reaction)
dan dilanjutkan dengan sequensing. Proses sequensing berhasil mengidentifikasi gen GATB dengan panjang 438bp.
Hasil sequensing diolah dan dialligment menggunakan aplikasi Mega X 6.0. Pada hasil BLAST tersebut didapatkan
hasil sequen yang memiliki kemiripan dengan GATB (AC092611.3). Berdasarkan hasil alligment tidak terdapat hasil
polimorfisme yang spesifik dilihat dari primer yang digunakan dari ujung 5°. Polimorfisme mungkin terdapat pada
ujung 3’ dari gen yang teridentifikasi.

Kata Kunci - Diabetes mellitus tipe 2, gen GATB, hasil allignment .

|. PENDAHULUAN

Diabetes Mellitus (DM) adalah kelainan metabolik, biasanya ditandai dengan adanya insulin yang tidak dapat
bekerja secara optimal di dalam tubuh sehingga tidak dapat diproduksi dengan baik [1]. Pada data WHO (2021)
menunjukan bahwa DM banyak dialami 537 juta orang dewasa di dunia. DM mayoritas sering terjadi di negara
berkembang dan setiap tahunnya, kasus kematian dengan kejadian DM berjumlah 6,7 juta atau 1 tiap 5 detik di seluruh
dunia [2]. IDF (2021) menyatakan bahwa Indonesia berada di posisi ke-5 dengan penderita diabetes terbanyak yaitu
berjumlah 19,47 juta. Pada tahun 2021 sekitar 10,6% populasi kasus DM di indonesia, dari prevalensi penduduk
indonesia yakni 179,72 juta penduduk di Indonesia [3] .

DM secara luas diklasifikasikan menjadi 3 jenis yaitu diabetes mellitus tipe 1 (DT1), diabetes tipe 2 (DT2), dan
diabetes gestasional (GDM). Diabetes mellitus tipe 1 penyebab dari kenaikannya gula darah ini yaitu karena adanya
kerusakan sel beta pankreas sehingga mengakibatkan tidak adanya produksi insulin sama sekali. Insulin adalah
hormon yang diproduksi oleh pankreas untuk mencerna gula darah oleh hormon, sehingga menyebabkan penderita
membutuhkan asupan insulin dari luar tubuh [4]. DT2 disebabkan naiknya gula darah ini yaitu karena pada kelenjar
pankreas terjadi penurunan sekresi insulin [5]. DT2 ini merupakan salah satu tipe diabetes yang sering kali dijumpai,
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dan sering disebut diabetes bermula pada usia dewasa, dikenal sebagai NIDDM (Non Insulin Dependent DM). Pada
diabetes mellitus gestasional sering dikenal sebagai hiperglikemia pada ibu hamil [6].

Ketidak-seimbangan metabolisme bisa menumbuhkan pola metilasi DNA abnormal pada gen-gen yang berkaitan
dengan proses metabolisme glukosa serta beberapa gen terlibat dengan sekresi dan produksi insulin, sehingga
mempengaruhi kerja normal gen tersebut [7]. Secara genetik, DT2 dipengaruhi oleh interaksi kompleks beberapa gen
yang mengatur metabolisme tubuh [8]. Polimorfisme beberapa gen yang mengkode komponen seluler yang mengatur
metabolisme glukosa berdampak signifikan pada DT2 [9]. Beberapa gen yang berhubungan dengan DT2 yaitu
TCF7L2, CAPN10, PPAR-G, KCNJH, LPL, PPIR3, dan IIRNI. Gen yang paling rentan dan signifikan pada DT2
adalah gen TCF7L2 [10]. Berdasarkan penelitian sebelumnya untuk mendapatkan penanda DNA yang berikatan
dengan Diabetes Mellitus tipe 2 dilakukan analisis dengan menggunakan primer A18 dan D20 metode PCR-RAPD.
Hasil yang didapatkan pada primer A18 adalah pita DNA polimorfik dan hasil diskriminatifnya berjumlah 25%,
sehingga hal ini dinyatakan bahwa primer A18 merupakan primer yang bisa menghasilkan polimorfisme[11]. Menurut
penelitian sebelumnya yang membedakan antara penderita Diabetes Melitus tipe Il dengan kontrol berbasis primer
A18 dan D20 menggunakan metode PCR-RAPD, penanda Diabetes mellitus tipe 1l dengan primer D20 terdapat pada
panjang band 576 bp. Berdasarkan reliabilitas dan nilai band, primer A18 merupakan hasil terbaik dan bisa digunakan
untuk penanda diagnostik Diabetes Melitus Tipe 11 [12]

Penelitian sebelumnya mengatakan bahwa telah ditemukan gen GATB (Glutamyl- tRNA Amidotransferase Sub
unit B) pada alel positif penanda Diabetes Melitus Tipe 11 dengan primer A18. Penelitian ini berspekulasi bahwa ada
keterkaitan gen GATB dengan pembentukan ATP yang dibutuhkan oleh sel beta pankreas dalam menghasilkan insulin
[13]. Polimorfisme nukleutida tunggal (SNP) pada DNA mitokondria dapat menyebabkan beberapa kerusakan
kompleks[14]. Kerusakan mitokondria merupakan penyebab yang paling signifikan pada penyakit metabolisme dan
degeneratif, penuaan dan kanker. Keterkaitan gen GATB dengan diabetes mellitus tipe Il masih belum ada kelanjutan
dalam penelitian tersebut. Maka dari itu tujuan dari adanya penelitian ini yaitu untuk menganalisis karakteristik gen
GATB (Glutamyl- tRNA Amidotransferase Sub unit B) pada penderita diabetes melitus tipe 11 di Sidoarjo.

Il. METODE

Penelitian ini menggunakan penelitian Deskriptif Eksperimental yang dilakukan di Laboratorium Biologi
Molekuler Fakultas IImu Kesehatan Universitas Muhammadiyah Sidoarjo. Sampel yang digunakan adalah darah
penderita diabetes mellitus tipe Il sebanyak 10 sampel yang diperoleh dari Rumah Luka Sidoarjo. Ethical Clearance
disetujui oleh Sekolah Tinggi Ilmu Kesehatan Ngudia Husada Madura dengan nomor sertifikat 1869/KEPK/STIKES-
NHM/EC/V11/2023. Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini yaitu menggunakan teknik Purposive Sampling
dengan kriteria inklusi dan eksklusi pada penderita diabetes mellitus tipe 1l. Kriteria inklusi pada penelitian ini yaitu
pasien dengan hasil diagnosa dokter menderita diabetes mellitus Il, dengan berjenis kelamin laki-laki maupun
perempuan pada usia >40 tahun serta memiliki riwayat keturunan. Untuk kriteria eksklusi yaitu pasien tidak
terdiagnosa dokter menderita diabetes mellitus tipe Il serta tidak memiliki riwayat keturunan.

Pengambilan sampel pasien DT2 dengan melakukan makro sampling sebanyak 3 cc darah, yang kemudian
dilakukan isolasi DNA untuk memperoleh DNA murni. Setelah itu dilanjutkan uji kualitatif DNA dengan
menggunakan elektroforesis gel agaros 2% yang kemudian dilakukan visualisasi DNA untuk melihat pita DNA
dengan menggunakan UV transiluminator. Kemudian dilanjutkan dengan uji kuantitatif DNA dengan menggunakan
Spektrofotometer UV-Vis (Visible 201 double beam-Thermo SCIENTIFIC) agar mendapatkan hasil konsentrasi
kemurnian DNA hasil isolasi. Proses PCR dilakukan dengan volume total 35 pL, dengan komposisi : PCR mix 17,5
pL, DNA genom 2 pL, 1 pL forward primer, 1 pL reverse primer, dan 13,5 uL. ddH>O. Pada reaksi berantai polimerase
(PCR) terdiri dari tahap pre-denaturasi untuk membuka ikatan double helix pada untaian DNA pada suhu 95°C selama
5 menit, denaturasi pada suhu 95°C selama 1 menit, annealing atau penempelan primer pada DNA template yang
dilakukan pada suhu 36°C selama 1 menit, elongasi atau pemanjangan pita DNA dengan suhu 72°C selama 2 menit
dan Post elongasi pada suhu 72°C selama 5 menit, dilanjutkan proses elektroforesis untuk band dan menguji kualitas
DNA. Hasil pita DNA dilakukan proses analisis Sequensing pada aplikasi MEGA X, kemudian dilanjutkan dengan
Basic Local Aligment Search Tool (BLAST) untuk membandingkan data yang sudah ada pada data base atau urutan
basa nukletida, yang kemudian dilakukan pensejajaran alligment [15].
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I11. HASIL DAN PEMBAHASAN

Amplifikasi gen GATB dengan DT2 menggunakan hasil rancangan primer forward 5’
AGCCGAGTAGCTTTGGTTGT3’) dan primer reverse (5°CGTTGAAACACTTAGCATGTC3’), menunjukkan
adanya pita DNA. Proses elektroforesis menggunakan marker DNA 100-1.500 bp dengan band target 438 bp, panjang
dari band target tersebut sesuai dengan panjang produk dari primer. Pada Gambar 1 menunjukkan bahwa primer
bekerja secara spesifik terhadap band target. Tahap elektroforesis ini dilakukan dengan tujuan untuk melihat hasil dari
gradient suhu annealing yang ditunjukkan dengan pita band yang terlihat jelas, pengujian DNA untuk melihat apakah
didalamnya terdapat hasil isolasi DNA maka dari hasil elektroforesis tersebut menandakan bahwa terdapat sampel
DNA hasil isolasi [16]. Kemudian dilanjutkan dengan proses sequensing, untuk mengetahui kualitas sequensing
dianalisis menggunakan MEGA X 6.0. Hasil sequensing yang menggunakan primer reverse dilakukan proses reverse
and complement kemudian dipadukan dengan hasil primer forward [17].

S1 S2 S3 84 SH S6 S7T S8 S9 S10 M

=>438 bp

Gambar 1. Hasil Elektroforesis Gel Agaros 2 %
(Ket. S = Sampel & M = Marker)

Hasil analisa sequensing tersebut di contique kemudian dilakukan proses blast pada situs GeneBank dengan tujuan
mendeteksi kemiripan gen GATB dengan sampel penelitian, pada hasil blast tersebut menunjukan bahwa sampel
penelitian memiliki kemiripan yang sangat tinggi dengan gen GATB, hal ini dapat dilihat pada Gambar 2 hasil blast
yang menunjukan warna merah dengan nilai quary >200 dengan ID AC092611.3. Nilai quary coverence adalah
presentasi panjang urutan basa yang sama dengan database yang sudah alligment[18]. Dari hasil tersebut menunjukan
nilai quary yang tinggi yaitu 99% atau 100%, setelah itu di lanjutkan dengan tahap allignment.

Alignment Scores  [ll<40 40-50 [@D50-80 [@80-200 @>=200 @

Distribution of the top 1 Blast Hits on 1 subject sequences

Query
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ss
Gambar 2. Hasil blast gen GATB

Hasil sequensing setiap sampel kemudian dilakukan multiple allignment dengan Nukleutida gen GATB yang di
ambil dari FASTA untuk mengetahui hasil dari perubahan basa nukleutida apakah terjadi polimorfisme atau tidak.
Berdasarkan Gambar 3 merupakan hasil multiple alligment yang di analisis mengunakan BLAST, terlihat dari hasil
alligment didapatkan polimorfisme pada gen GATB. Hal ini dikarenakan bahwa primer yang digunakan mendeteksi
ujung 5’ dari alel gen GATB yang teridentifikasi. Keterkaitan gen GATB dengan DT2 akan lebih baik diindentifikasi
juga pada ujung 3’. Setiap primer pada dasarnya adalah sub-region dari template PCR dan hasil BLAST tunggal yang
menggunakan template sebagai query harus berisi informasi penyelarasan untuk semua pasangan primer.
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NC_000004.12_

GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC

Sample_ 8 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample 10 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample_9 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample 1 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample 2 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample_3 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample 4 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample_5 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample_ 6 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC
Sample 7 GCCGAGTAGCTTTGGTTGTTCTAAAGTTCCGTGGGAGCTGAGGTCTGCCTGGAGTCTGCAGGGAGCCAGCTCCTTTGGTGCTGTGAGCATTTTATCAGCC

NC_000004.12_
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CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG

Sample_8 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample 10 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample 9 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample_ 1 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample 2 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample_3 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample_ 4 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample 5 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample_6 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG
Sample 7 CCCTCTCCTTTGCTCATCCTTCTGTCCCTCCTCCCACCCCTTTAGGACCACTGTGTTGGCCTTGGAGCCTGCAGCTTAGGAGCTGAGGGCCACCCTGAAG

NC_000004.12
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AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA

Sample_8 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_ 10 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample 9 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_ 1 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_ 2 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample 3 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_ 4 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample 5 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_6 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA
Sample_ 7 AGGTGACACTGAAGACTAGTGGACACCCAGGGTGCTGTGGAATGAAGCCTAATTGCTTCTGGGCTGTGGTTCTGTGAGTTCCTGATAGTTTTGCTGATGA

NC_000004.12
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GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG

Sample 8 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCARAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample_ 10 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample 9 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample:l GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample_ 2 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample 3 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample_ 4 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample 5 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample:G GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG
Sample_7 GCATAGACCAGCTTAGCCCAGGTTCCAAGTCATTTCATTCTCAGTGGACAGCCTTTTGCCCCTGTTGTGGAGATGCCCAAAGTATTAATAGTTTGGTAAG

NC_000004.12_
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TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA

Sample_ 8 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample 10 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample_ 9 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample 1 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample_2 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample 3 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample 4 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample_ 5 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample 6 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA
Sample_7 TTGAATGTGTACAGAAGTAGACATGCTAAGTGTTTCAA

hkkkhkkhkkhkkhkkhkhkkhkhkhkkhkkhkkhkkhkkkkkkkkk*

Gambar 3. Analisa hasil Alligment gen GATB pada pasien DT2.

GATB merupakan gen yang letaknya berada di kromosom 4, GRCH 38.P13 lokasi gen 4q13.3, panjang pasang

basa gen ini yaitu 2369 bp serta pengkode protein tipe gen. Gen GATB berfungsi sebagai pembentukan ATP, aktivitas
sintetis glutamyl-tRNA serta sintesis protein. GATB merupakan sub unit dari Glutamyl-tRNA Amidotransferase yang
aktivitas kinasenya bergantung pada tRNA [19]. Mutasi DNA mitokondria dapat menyebabkan penyakit DT2,
kegagalan pengisian glutaminyl mt-tRNA (mt-tRNA GIn ) juga telah diidentifikasi menyebabkan QRSL1, GATB,
dan GATC [20]. Dari hasil identifikasi tersebut mutasi DNA mitokondria yang mana berfungsi sebagai molekul
adapator untuk mengubah kode genetik menjadi sequens asam amino, mutasi DNA mitokondria bekerja sebagai
sentral dalam sintetis protein mitokondria, serta pemeliharaan fungsi rantai pernapasan. Selain itu pada varian
G15927A, pada mutasi ini menyebabkan penurunan efisiensi yang signifikan pada tRNA[21]. Dengan demikian,
kegagalan dalam tRNA menyebabkan disfungsi mitokondria yang bertanggung jawab untuk DT2[22]. Mutasi gen
pada mtDNA ini menyebabkan suatu bentuk diabetes tipe 2 yang dikenal dengan MIDD (Maternal Inherited Diabetes
and Deafness) [23] . Mitokondria merupakan organel sel yang memiliki DNA sendiri dan berfungsi sebagai penghasil
ATP yang digunakan sebagai sumber energi sel. ATP dibentuk oleh system rantai respirasi mitokondria melalui
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mekanisme fosforilasi oksidatif (OXPHOS) [24]. Adanya Single Nucleotide polymorphism (SNP) yang mungkin
mengubah kemampuan jaringan untuk OXPHOS sedemikian rupa memberikan kontribusi bagi Diabetes mellitus tipe
2 poligenik sebagai salah satu faktor prediksi [25] .

V. SIMPULAN

Berdasarkan hasil analisis polimorfiseme gen GATB yang dilakukan pada 10 sampel DT2 berhasil diidentifikasi
sekuen gen GATB sepajang 438bp. Berdasarkan analisis tidak ditemukan polimorfisme. Polimorfisme pada gen
GATB dimungkinkan terdapat pada ujung 3.
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